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Objetivo: los objetivos son evidenciar las diferencias de tratamiento en fase aguda entre la 
plasmaféresis y la inmunoglobulina intravenosa y mostrar si la terapia física mejora 
funcionalmente la vida diaria al paciente con Síndrome de Guillain – Barré. 
 
Metodología: se realizó la búsqueda de estudios en diferentes bases de datos ofrecidas en la 
Biblioteca de la Universidad de Almería, durante los meses de Febrero a Abril de 2018. Los 
criterios de inclusión son: tratamiento detallado con plasmaféresis e inmunoglobulina 
intravenosa, terapia física o terapia ocupacional y no tener más de diez años de antigüedad. 
Los artículos deben de estar publicados en español, inglés o portugués. La valoración de la 
calidad metodológica de los estudios se realizó utilizando la escala Jadad. 
 
Resultados: el número final de artículos seleccionados para la revisión fue de quince. Ocho 
estudios se incluyeron en el apartado de fase aguda, de los cuales uno era un estudio de un 
caso y siete de mayor tamaño muestral. En el apartado de fase de rehabilitación, siete 
estudios fueron seleccionados, tres estudios de un caso y cuatro de ellos contaban con un 
número mayor de pacientes, todos ellos tratados con terapia física. Las dos terapias utilizadas 
en fase aguda mejoran la función respiratoria y disminuyen los síntomas del paciente. Los 
autores de los estudios incluidos en el apartado de fase de rehabilitación sugieren que la 
terapia física mejora funcionalmente al paciente con Síndrome de Guillain – Barré. 
 
Conclusión: el tratamiento en fase aguda con inmunoglobulina intravenosa o con 
plasmaféresis mejora el estado de salud del paciente, mostrándose la plasmaféresis 
ligeramente con mayor eficacia. La terapia física ayuda al paciente con Síndrome de Guillain 
– Barré a optimizar sus actividades en la vida diaria.  
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SGB.: Síndrome de Guillain-Barré. 
SNP.: Sistema Nervioso Periférico. 
OMS.: Organización Mundial de la Salud. 
TPE.: Intercambio plasmático terapéutico (plasmaféresis). 
IgG.: Tratamiento con Inmunoglobulina G intravenosa. 
LCR.: Líquido cefalorraquídeo. 
PI.: Presión inspiratoria. 
PE.: Presión espiratoria. 
VIH.: Virus de la inmunodeficiencia humana. 
CTM.: Citomegalovirus. 
DFPP.: “double filtration plasmapheresis”. 
BM./BA.: Balance muscular / Balance articular. 
G.E.: Grupo experimental. 
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1. INTRODUCCIÓN 
1.1 Definición 
El Síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineurorradiculopatía inflamatoria 
aguda, de etiología inmune, caracterizada por la parálisis, debilidad rápidamente progresiva 
y deterioro sensorial, que puede ser máximo dentro de las primeras cuatro semanas. 
 
 La debilidad es causada por la destrucción de la mielina de los nervios periféricos, 
siendo la afectación de distal a proximal. Los síntomas iniciales son hormigueo y 
disminución de la fuerza en extremidades distales, pudiendo constituir una emergencia 
médica si afecta a la musculatura respiratoria y el paciente no recibe tratamiento rápidamente 
1. 
Los pacientes son incapaces de caminar de forma independiente cuando se 
encuentran en estado de máxima debilidad 2, por lo que el impacto en la calidad de vida, 
actividad laboral y relaciones sociales puede ser considerable. A largo plazo, los pacientes 




Normalmente el SGB se desencadena por una infección viral o bacteriana 4, 
gastrointestinal o respiratoria, siendo los gérmenes causantes más frecuentes Campylobacter 
jejuni (30%), citomegalovirus (CTM) (10%), virus de Epstein-Barr, virus varicela-zóster, 
Mycoplasma pneumoniae 5 y el virus Zika, pudiendo ser este último también un factor de 
riesgo 6. Menos de 1 de cada 1.000 pacientes infectados por Campylobacter jejuni 
desarrollará SGB 7.  
 
En un 5% de los casos puede diagnosticarse tras una intervención quirúrgica en la 
que ocurra algún contratiempo para el cirujano. También puede producirse en el post-
operatorio secundario a anestesia o cambios metabólicos inducidos por la cirugía 8. 
 
Otra posible causa de la enfermedad es la complicación posterior a una vacuna. Se 
estima que dentro de las primeras seis semanas posteriores a la vacunación de la fiebre, se 
incrementa el riesgo de desarrollar SGB por un factor de 1,7. Según algunos estudios, la 
incidencia incrementa cuando se utiliza una vacuna de origen porcino, en el que el factor de 
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riesgo aumenta entre cuatro y ocho veces 9. Un estudio retrospectivo informó del aumento 
significativo del riesgo de desarrollar SGB en Estados Unidos, tras las campañas de 
vacunación, en alrededor de un caso por millón de vacunas 10. Sin embargo, otro estudio 
realizado en el Reino Unido, realizado con 200 pacientes, no mostró ninguna asociación 
significativa de desarrollar SGB tras la vacunación 11.  
 
1.3 Patogenia  
 Al desencadenarse la enfermedad, comienza a destruirse la capa de mielina, lo que 
causará que el sistema nervioso no pueda transportar el impulso eléctrico de forma eficaz. A 
partir de aquí, los músculos ya no tienen capacidad para contraerse y mantener la postura o 
realizar movimientos. Al mismo tiempo, el encéfalo no recibe información de estímulos 
aferentes sensitivos como puede ser dolor, calor – frío y vibraciones 12, que afectan al 
equilibrio, la postura y la marcha 13. 
 
En la mayoría de los casos de Europa y Estados Unidos, el SGB corresponde con una 
polirradiculopatía desmielinizante secundaria a infiltración de macrófagos y células T. Sin 
embargo, en Asia y resto de América, el SGB se caracteriza por la presencia de anticuerpos 
antiaxón 9. 
 La desmielinización es mediada por anticuerpos que produce el ataque a las células 
de Schwann como objetivo principal. Este ataque se produce sobre todo al sistema nervioso 
periférico (SNP), desde las raíces nerviosas hasta los nervios terminales 14. Los 
autoanticuerpos reconocen a las células de Schwann como un agente patógeno, con lo cual 
las células blancas, como macrófagos y Linfocitos T, actúan destruyendo la vaina de mielina 
produciendo una perturbación en la propagación saltatoria del potencial de acción, lo que 
resultará en una desincronización en la conducción 15.  
 
El concepto de “mimetismo molecular” está implicado en esta patología ya que una 
proteína de algún patógeno o una vacuna puede desencadenar la síntesis de autoanticuerpos 
y de Linfocitos T, que reaccionarían de forma cruzada con epítopos (determinantes 
antigénicos que corresponden a una parte específica de una macromolécula, reconocida por 
el sistema inmunitario) de la mielina o glicoproteínas axonales. Al quedar marcados estos 
epítopos, los macrófagos se activan y son dirigidos contra la mielina, siendo destruida 
posteriormente 16.  
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1.4 Incidencia 
 
Gran parte de los estudios revelan que la incidencia del SGB es de entre 1 y 2 casos 
por cada 100.000 habitantes 14, afectando predominantemente a adultos jóvenes y ancianos. 
La incidencia es mayor con el aumento de la edad, siendo la afectación de 1 de cada 100.000 
en adultos menores de 30 años y de 4 de cada 100.000 en personas mayores de 75 años 17. 
Los varones resultan 1,78 veces más afectados que las mujeres 6. 
Por lo general, la enfermedad es precedida de infecciones virales en dos tercios de 
los casos. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 2016 hubo un aumento de 
casos de SGB en quince países de todo el mundo, como una complicación posterior a la 
infección por el virus Zika 6. Desde que se erradicó la poliomielitis, el SGB constituye la 
causa más frecuente de parálisis aguda arrefléxica 12. 
 
Los pacientes que requieren ventilación mecánica en fase aguda suponen un 20% – 
30 % de los casos 18. Las secuelas permanentes se dan entre un 10% y un 35% de los 
pacientes 19, y entre un 5% – 10 % de los casos mueren en la fase aguda a causa de las 




La clínica es un requisito esencial en el diagnóstico del SGB, en el que existe 
disminución progresiva y simétrica de la fuerza de los cuatro miembros, de distal a proximal, 
junto con arreflexia o hiporreflexia 20. El paciente puede sentir distintos grados de debilidad 
o incluso sensación de cosquilleos en los miembros inferiores 12. 
 
Además de los síntomas motores, se pueden ver implicados los movimientos de la 
musculatura orofacial, deglución y movimientos oculares 1. La parálisis del nervio facial 
ocurre en, al menos, el 70% de los pacientes, siendo el par craneal más afectado 7. 
 
En los pacientes que sufren deterioro de la musculatura respiratoria, tienen mayor 
riesgo de muerte. La capacidad vital forzada se reduce por la posible afectación de las 
inervaciones del diafragma, perjudicando la respiración y acumulando dióxido de carbono, 
llegando a provocar hipoxemia e hipercapnia 1. Estos pacientes, necesitarán ventilación 
mecánica para mantenerse con vida debido a los diferentes signos clínicos que padecen, 
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como son taquipnea, taquicardia, asincronía en los movimientos torácicos, presión 
espiratoria máxima menor de 40 cm H2O, capacidad vital menor de 20 ml/kg, y presiones 
inspiratorias máximas menor de 30mm H2O. Por norma general, la ayuda ventilatoria suele 
durar entre dos y seis semanas, y la traqueotomía puede realizarse a partir de las dos semanas 




Los signos y síntomas iniciales del síndrome pueden confundirse con otras 
afectaciones neurológicas, por lo que el diagnóstico y tratamiento precoz es muy importante 
para mantener al paciente con vida, sobre todo en niños y adultos jóvenes 21.  
 
El historial clínico, los síntomas y el patrón típico desmielinizante en la 
electromiografía ayudan en el diagnóstico. Para confirmarlo, generalmente se analiza el 
líquido cefalorraquídeo (LCR) extraído mediante punción lumbar, obteniendo un resultado 
de proteínas aumentadas, mientras el recuento de células está dentro de los límites normales 
18.  
Se debe de hacer diagnóstico diferencial para descartar otras patologías. El 
incremento de proteínas, sumado a la presencia de aumento del recuento del número de 
células en LCR, puede ser una señal de importancia por presencia de enfermedades 
infecciosas, como el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), citomegalovirus (CMV) 
20, tumor maligno leptomeníngeo, enfermedad de Lyme, infección por el virus del Nilo 
Occidental o poliomieltis 22.   
 
Según la OMS, para definir los casos de SGB con certeza, los profesionales sanitarios 
se deben guiar por los criterios Brighton definidos en la Tabla 1. Se debe realizar una 
exploración neurológica completa al paciente con sospecha de Síndrome de Guillain - Barré, 
realizando además otras pruebas complementarias anteriormente citadas. Estos criterios 
basados en la clínica y en las pruebas complementarias se categorizan en tres niveles, que 
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Nivel 1 de certeza diagnóstica Nivel 2 de certeza diagnóstica Nivel 3 de certeza diagnóstica 
• Debilidad bilateral y flácida de 
los miembros. 
• Reflejos tendinosos profundos 
atenuados o ausentes en los 
miembros con debilidad. 
• Enfermedad monofásica, con 
intervalo de 12 h a 28 días entre 
el inicio y el nadir de la 
debilidad y meseta clínica 
posterior. 
• Ausencia de diagnóstico 
alternativo para la debilidad.  
• Disociación citoalbumínica 
(elevación de las proteínas del 
LCR por encima del valor 
normal del laboratorio y cifra 
total de leucocitos en el LCR < 
50 células/l). 
• Datos electrofisiológicos 
compatibles con SGB. 
• Debilidad bilateral y flácida de 
los miembros. 
• Reflejos tendinosos profundos 
atenuados o ausentes en los 
miembros con debilidad. 
• Enfermedad monofásica, con 
intervalo de 12 h a 28 días entre 
el inicio y el nadir de la 
debilidad y meseta clínica 
posterior. 
• Ausencia de diagnóstico 
alternativo para la debilidad.  
• Cifra total de leucocitos en el 
LCR < 50 células/l (con o sin 
elevación de las proteínas del 
LCR por encima del valor 
normal); O BIEN estudios 
electrofisiológicos compatibles 
con SGB en caso de que no se 
hayan obtenido muestras de 
LCR o no se disponga de los 
resultados.  
• Debilidad bilateral y flácida de 
los miembros. 
• Reflejos tendinosos profundos 
atenuados o ausentes en los 
miembros con debilidad. 
• Enfermedad monofásica, con 
intervalo de 12 h a 28 días entre 
el inicio y el nadir de la 
debilidad y meseta clínica 
posterior. 
• Ausencia de diagnóstico 
alternativo para la debilidad.  
 
Tabla 1. Criterios de Brighton para la definición de caso de SGB 23. 
 Algunas de recomendaciones de la OMS para el diagnóstico y tratamiento del SGB 
son: 
• Los profesionales de la salud deberían estar debidamente capacitados para reconocer 
a personas con SGB. 
• Se debe reforzar el diagnóstico mediante exploración neurológica. 
• Los pacientes con riesgo de muerte, asociado a complicaciones respiratorias o 
arritmias cardiacas y trombosis, deben recibir un tratamiento adecuado con 
monitorización de las constantes vitales y función respiratoria.  
• Se les ofrecerá tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas o plasmaféresis a 




 El pronóstico de los pacientes que sobreviven es relativamente bueno, ya que la 
mayoría de ellos se recuperan totalmente de las lesiones. Pero en algunos casos pueden 
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quedar algunas secuelas, como son la no recuperación completa de la movilidad y/o 
sensibilidad de una extremidad, conllevando a alteraciones de la marcha cuando las secuelas 
se localizan en miembros inferiores. Estas secuelas causarán deficiencias en las funciones 
del paciente para la vida diaria 17.  
 
La mayoría de los pacientes suelen tener una recuperación espontánea que alcanza la 
totalidad, ocurriendo entre los seis meses y los dos años, aunque este tiempo puede verse 
prolongado por factores como contracturas, sedentarismo y la genética 24.  
 
Algunos autores han desarrollado tablas o escalas para pronosticar la incapacidad del 
paciente pasado un tiempo, basándose en datos clínicos y algunas pruebas. Según un estudio 
7, el bloqueo del nervio peroneo y una edad superior a 40 años, son predictores 
independientes de la discapacidad a los seis meses. Otro estudio 25 afirma haber desarrollado 
un sistema clínico de puntuación que se utiliza en la etapa aguda, y permite predecir con 
exactitud si el paciente tiene la posibilidad de caminar de forma independiente después de 
seis meses, recogiendo variables como la edad, la presencia de diarrea en las etapas iniciales 
y la puntuación de la escala “GBS disability” (esta escala mide la capacidad funcional del 
paciente en 7 grados).  
 
1.8 Tratamiento médico 
 
 Los tratamientos médicos más utilizados para combatir el SGB en primera instancia 
son la Inmunoglobulina G intravenosa (IgG) y el intercambio plasmático terapéutico (TPE) 
o plasmaféresis.  
La dosis normal para un tratamiento precoz con IgG intravenosa suele ser 0,4 gramos 
por cada kilo corporal y día, durante cinco días consecutivos 7. 
 
 La técnica de plasmaféresis consiste en extraer el plasma del paciente utilizando 
equipos especializados. Una vez extraída la sangre, se separa el plasma de las células que 
puede ser mediante dos procedimientos diferentes: filtración o centrifugación. Hematíes, 
leucocitos y demás células son re-infundidas al mismo tiempo que se retira el plasma del 
paciente, mientras se utiliza una solución de albúmina diluida con gelatina o plasma fresco 
congelado para mantener el equilibrio osmótico. Es necesario contar con dispositivos 
específicos y personal sanitario formado en esta terapia. El volumen de plasma 
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intercambiado, el número y frecuencia de las sesiones y la técnica de separación son 
variables que influyen en la eficacia clínica 26.  
Existe otro procedimiento de filtrado de plasma que se denomina “double filtration 
plasmapheresis” (DFPP), en el que no se necesita solución albúmina ni plasma fresco 
congelado. El flujo de sangre es aproximadamente de 100 ml/min y el volumen de sangre 
aproximado es de 3.000 c.c. por sesión. El sitio más común de abordaje es la vena femoral 
27.  
Cuando se ha obtenido con certeza el diagnóstico, la persona debe ser hospitalizada 
y tratada con plasmaféresis o IgG. Una vez pasada la infección y dada de alta, se deberá 
comenzar un tratamiento de rehabilitación de fisioterapia para que se produzca la 
remielinización y que el paciente pueda recobrar la movilidad y sensibilidad perdida en sus 
distintas extremidades. Cuanto más precoz sea el tratamiento, más favorecerá la reinserción 
laboral y social, teniendo en cuenta también la efectividad del procedimiento de 
rehabilitación utilizado, número adecuado de sesiones semanales, manejo del paciente en su 
día a día, adherencia al tratamiento y ganas de recuperarse. 
 
En cuanto a complicaciones, el tratamiento con IgG intravenosa puede conllevar el 
riesgo de episodios trombóticos 28. El proceso de TPE suele asociarse con infecciones, 
debido al procedimiento invasivo del catéter 29.  
 
1.9 Fisioterapia en Guillain-Barré 
 
1.9.1. Tratamiento en fase aguda 
 
El tratamiento en fase aguda referente a terapia física va dirigido a evitar 
especialmente las complicaciones posteriores que pueden surgir y entorpecer el tratamiento 
de rehabilitación y, por consiguiente, la recuperación completa del paciente.  
 
En la etapa más temprana del SGB se debe de hacer hincapié en el tratamiento 
postural, para evitar las úlceras por decúbito, contracturas y complicaciones 
cardiopulmonares. Además, se realizan actividades para facilitar el fortalecimiento de la 
musculatura afectada y promover la reinserción del paciente a la sociedad.  
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El tratamiento del SGB no sólo debe enfocarse al tratamiento médico o tratamiento 
fisioterápico por caminos diferentes, sino que debe ser un camino conjunto, de manera que 
un equipo multidisciplinar formado por médicos, fisioterapeutas, enfermeros y terapeutas 
ocupacionales, mantengan reuniones e integren los mismos objetivos para ofrecer una 
recuperación máxima y completa del paciente 18.  
 
1.9.2. Tratamiento pasada la fase aguda 
 
El Síndrome de Guillain - Barré es una patología neurológica, con un largo periodo 
de recuperación para volver a tener las mismas capacidades que antes de padecerla. Aunque 
es necesaria una rehabilitación competente para que el paciente vuelva a su vida normal, no 
existe ningún programa protocolizado para el tratamiento de la enfermedad, siendo 
indicaciones generalizadas para todos los pacientes.  
 
Una parte fundamental antes de cada tratamiento de rehabilitación, es realizar una 
correcta y exhaustiva valoración del paciente para el seguimiento durante el proceso, además 
de verificar la eficacia de la intervención fisioterapéutica. Se marcarán los objetivos, que de 
forma general serán: mejorar la postura, potenciar la musculatura debilitada, mejorar el 
rango articular, mejorar la circulación, evitar las complicaciones como escaras, mejorar la 
respiración y sobre todo recuperar la máxima independencia y funcionalidad 30. La terapia 
física no sólo mejora los resultados de movilidad, fatiga y sensibilidad, sino que también 
aumenta el nivel del funcionamiento mental 13.  
 
 Uno de los aspectos más importantes a tratar en el paciente con SGB es la respiración, 
sobre todo a los afectados de la musculatura inspiratoria. Estos pacientes deberán recibir 
tratamiento de fisioterapia respiratoria para restaurar esta función vital, con el fin de 
optimizar y controlar la función pulmonar 31. 
2. OBJETIVOS 
El objetivo general de esta revisión bibliográfica es poner de manifiesto qué terapia 
o terapias son utilizadas en pacientes con SGB, tanto en fase aguda, como en fase de 
rehabilitación. 
 Los objetivos específicos de esta revisión son evidenciar las diferencias que hay entre 
tratamientos tanto en fase aguda, como es la plasmaféresis y la administración de 
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inmunoglobulina G intravenosa (IgG), y en fase de rehabilitación, con los distintos 
protocolos de fisioterapia y otras terapias físicas. 
3. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 La estrategia para esta revisión se basó en investigar estudios relacionados con 
tratamiento fisioterápico, médico, y otros de pacientes con Síndrome de Guillain - Barré. 
 
Para realizar la búsqueda bibliográfica, se acudió a las diferentes bases de datos 
ofrecidas por la Biblioteca Nicolás Salmerón de la Universidad de Almería, entre las que se 
encuentran: Medline, Dialnet, Scopus, Biblioteca Cochrane, PEDro, Lilacs y PubMed, 
consultadas en el transcurso de los meses de Febrero a Abril de 2018. En todas las bases de 
datos se realizó la búsqueda en “bola de nieve”. Se han consultado páginas web y otras 
fuentes de información digital.  
 
3.1 Criterios de inclusión 
 
 De las búsquedas realizadas, estudios y artículos encontrados en las diferentes bases 
de datos, se seleccionaron aquellos que cumplían los siguientes criterios de inclusión:  
• Estudios de casos, estudios aleatorizados y revisiones con tratamiento de terapia 
física y terapia ocupacional de Guillain-Barré. 
• Estudios o revisiones con tratamiento médico de Guillain-Barré. 
• Deben incluir una descripción detallada del tratamiento realizado. 
• Estudios realizados en los diez últimos años. 
• El idioma de consulta: español, inglés y portugués. 
 
3.2 Criterios de exclusión 
 
• Todos los artículos o revisiones con antigüedad superior a 10 años. 
• Artículos que no detallen el procedimiento utilizado en terapia física, terapia 
ocupacional, Inmunoglobulina G intravenosa o plasmaféresis.  
 
Los resultados obtenidos según el descriptor o varios descriptores utilizados en cada base 
de datos se muestran a continuación en la Tabla 2.  
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Kozanoglu, I. (2015) 
Frenzen, P.D. (2008) 
Alexandrescu, R. (2014) 
Dennis, D. (2012) 
Buzzigoli, S. B. (2010) 
dos Santos, V. L. (2011) 
Novak, P. (2017) 
Fisher, T. B. (2008) 
Bulley, P. (2003) 
Karavatas, S.G. (2005) 
El-Bayoumi, A.M. (2011) 
Saad, K. (2016) 
González, P. (2014) 
Charra, B. (2013) 
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Lilacs: 
 
(Guillain Barre (TI)) 
(AND fisioterapia) 
 









Ruebenich, L. (2017) 





 Simatos, N. (2016) 





 Liu, J. (2015) 
Chevret, S. (2017) 
PubMed: 
(Guillain – Barre syndrome and 
physical therapy) 
 




(acute inflammatory demyelinating 












 Lin, J-H. (2015) 
Hassan Zafar, M.S. (2013) 
Cea, G. (2015) 
Verma, R. (2013) 
van Doorn, P.A. (2008) 
Seidel, J. (2016) 
Szczeklik, W. (2008) 
Sudulagunta, S.R. (2015) 
Sendhilkumar, R. (2013) 
Khan, F. (2012) 
Tabla 2. Resultados de la revisión bibliográfica en las bases de datos. 
 
 
Los pasos seguidos en la búsqueda se muestran en la figura 1, junto con el número 
de estudios revisados en cada etapa, sus razones de exclusión y el número de artículos final 




















relevantes: 459  
Estudios rechazados según 
título: 416 
Duplicados: 3 
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4. RESULTADOS 
 
De los quince artículos incluidos en la revisión, en el bloque de tratamiento de fase 
aguda entre IgG intravenosa y plasmaféresis, fueron incluidos ocho artículos  22,27–29,32–35 de 
los cuales tres son prospectivos 22,29,35, mientras que cinco son retrospectivos 27,28,32–34.  
En el apartado de terapia física, siete artículos 2,3,6,14,15,17,36 se incluyeron. De estos 
siete artículos, tres son estudios de un caso 6,14,15, dos prospectivos 2,17 y dos ensayos 
aleatorizados 3,36.  
El total de pacientes entre todos los estudios revisados fue de 1.565. El número de 
pacientes de estudios en periodo de fase aguda fue de 1.368 pacientes, mientras que en fase 
post-aguda y rehabilitación con tratamiento de terapia física, fue de 197 pacientes. En 
general todos los pacientes, tanto los estudios de casos, como los que pertenecían al grupo 
experimental en los ensayos, lograron mejoras significativas. 
 
 Se utilizaron diferentes escalas para la valoración y comprobación de la eficacia de 
la terapia aplicada en cada estudio. Entre ellas, se encuentra la escala SF-36 (Anexo 9) 
utilizada por dos Santos Nascimiento et al 15; la escala FIM (Anexo 3) utilizada en los 
estudios de Khan et al, Novak et al. y Fisher et al 3,14,17; las escalas WHOQoL-BREF (Anexo 
8), DASS y PIPP, fueron utilizadas únicamente en el estudio de Khan et al 3; la escala 
Medical Research Council (MRC) (Anexo 7), fue una de las más utilizadas por los diferentes 
autores 17,22,27–29,32,33; Novak et al 17 utilizó escala ICF; Fisher et al 14 utilizó la escala Manual 
Muscular Testing (MMT) para medir la fuerza muscular; la escala GBS disability (Anexo 2) 
también fue una de las más utilizadas por los autores 27,28,32,33; las escalas RODS, ONLS 
(Anexo 5), SF-12 (Anexo 6), todas utilizadas en el artículo de White et al 2.   
 
Los resultados más relevantes seleccionados en esta revisión, se exponen a 
continuación en la tabla 3.  
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Escalas de valoración Resultados 
 












16 sesiones de 1 
hora de duración 








- Escala de Berg 
 
PI: -90 a -120 cm de H2O. 
PE: 80 a 100 cm de H2O. 
 
BM: Ext. y flex. de rodilla de 3 a 5. Dorsiflexores de 0 a 1. 
 
Dos Santos N. V., de 












18 sesiones / 1 




- Encuesta de 
resultados médicos: 
SF – 36. 
- Medición P 
respiratorias. 
- Goniómetro. 
Limitación física: del 0% al 100%. 
Presiones respiratorias: 
PI: de -25 a – 50 (cm H2O). 
PE: de 18 a 50 (cm H2O). 
Goniómetro: 
Mejoras significativas, principalmente en extremidad izq. 
 













G.C.: Hoja con 
instrucciones. 
G. E.: Programa de 
ejercicios 










El ejercicio adaptado para casa es aceptable, pero la 
participación del fisioterapeuta (G.exp) se asoció con 
mejoras significativas en la limitación de la actividad, 
fatiga, calidad de vida. La adherencia al tratamiento se 
refuerza con la presencia del fisioterapeuta.  
 
Khan, F., Pallant, J., 





















  -PIPP 
 
80% G. Exp. logró una mejora de 3 puntos (FIM). 
 
Mejoras significativas en puntuaciones totales de la FIM con 













fisioterapia y T.O. 
G.E.: 15 sesiones 







La escala de calidad el sueño, si mostró diferencias 
significativas entre ambos grupos. Las demás escalas, 
ambos grupos mejoraron, pero con diferencias no 
significativas para el grupo experimental.  
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 (20 mujeres y 
25 hombres). 










- Escala MRC  
- Escala FIM, 
ICF 
- Prueba 6 min. 
- Marcha 10 min. 
 
Mejoras en las escalas: 
 
Motor FIM: Mejora de 18,5 puntos. 
 
FIM: Mejora de 19,4 puntos. 
 
MRC: una media de 5,4 puntos.  
 
 
Fisher, T.B.,  














18 horas de terapia 












FIM: 80/126 → 113/126. 
BM: 45/91  →    78/91. 
Capaz de subir y bajar 12 escalones utilizando pasamanos. 
 
Reflejo patelar presente (Ausente al inicio). 
 
 
Kozanoglu, I., Deniz, 











318 intervenciones de 
TPE, entre todos los 
pacientes.  
 




GBS disability: desde 3,75 hasta 2,44.  
 
















5 sesiones de 
plasmaféresis durante 








Mejora función respiratoria y fuerza periférica (1ª semana) y 
extubado de la ventilación mecánica y deambulación con 
ayuda a la 8ª semana. 
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(grupo TPE) Vs 
administración 





- Punción lumbar 
(LP) 







MRC igual en los dos grupos. 
 
Proteínas en LCR: +3,7 en el grupo IVIG. 
 
De media, 2 días menos de VM en grupo TPE. 
 
 












de 200 - 250 ml 







- GBS disability 
 
494 tratados con IVIG y 468 con TPE.  
 
Se hizo un seguimiento entre los dos grupos a los 30, 60 180 
y 365 días, en los que no se encontraron diferencias 
















TPE: 40ml/kg de 
plasma por 
sesión, 3 o 5 
sesiones. 
IVIG: 2g/kg 
administrada en 4 
- 5 días. 
 
 
- Escala de 
Hughes 
(Similar a GBS 
disability) 
 
El 68,4% de los pacientes tratados con TPE mejoró un punto 
más en la escala de Hughes, comparado con el 44,4% de los 
tratados con IVIG. Pero no se encuentran diferencias 


















- Escala de 
Hughes 
 
53/60 pacientes no andaban al inicio. En 28 días, 34/60 
pacientes andaban con total recuperación o déficits 
menores. Se obtuvo una mejora de 1,3 puntos en la escala 
de Hughes en este tiempo. 
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32 pacientes con 
TPE. 
 
- Días de 
hospitalización. 
- Necesidad de 
VM. 
 
El grupo tratado con TPE necesitó significativamente 
menor tiempo de hospitalización (15,7 días), que el grupo 
de IVIG (29,4 días). También en el grupo TPE sólo 4 















tratados con TPE 
 
- Días de 
hospitalización. 
 
- Destete de VM. 
 
El grupo tratado con IVIG mostró diferencias significativas 
de menor tiempo de hospitalización (38,2 días), con 
respecto al grupo TPE (52,4 días). 
El grupo tratado con IVIG necesitó 18,72 días de VM, 
mientras que el grupo TPE 38,52 días, mostrando 
diferencias significativas. 
 
Tabla 3. Resultados relevantes de los ensayos incluidos en la revisión. 
 
 
BM: Balance muscular.        FST: Fisioterapeuta. 
BA: Balance articular.  G. E. / G. C.: Grupo experimental / Grupo Control.    PI/PE: Presión inspiratoria / espiratoria. 
ROT: Reflejos osteotendinosos   T.O.: Terapia ocupacional.   V.M.: Ventilación mecánica. 
Motor FIM: Apartado motor en la escala FIM. LCR: Líquido cefalorraquídeo.   LP: Punción lumbar. 
Grupo IVIG: Grupo tratado con inmunoglobulina intravenosa.     Grupo TPE: Grupo tratado con plasmaféresis. 
DFPP: Double filtration plasmapheresis.
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Para medir la calidad metodológica de los estudios incluidos se ha utilizado la escala 
de Jadad. Esta escala muestra si un estudio tiene un diseño adecuado, lo cual indicará que el 
procedimiento es más o menos riguroso de acuerdo con su puntuación final. En esta revisión, 
la calidad metodológica mostrada por los estudios ha sido de una puntuación baja en once 
de ellos y moderada en cuatro. 
 
La escala de Jadad (Anexo 1) proporciona un dato numérico entre 0 y 5 dependiendo 
de su calidad atendiendo a diferentes cuestiones. Un ensayo aleatorizado se considera 
aceptable si la puntuación está entre 3 y 5 puntos. Se considera de pobre calidad si su 
puntuación es de 0 a 2 puntos. La tabla 4 muestra la valoración de cada uno de los artículos 
incluidos en la revisión. 
 
Artículo 1 2 3 4 5 Ptos. Calidad 
Fisher, T.B. (2008) 0 0 0 0 1 1 Baja 
Buzzigoli,S. (2010) 0 0 0 0 0 0 Baja 
Dos Santos N. (2011) 0 0 0 0 1 1 Baja 
Khan, F. (2011) 1 1 0 0 1 3 Moderada 
El-Bayoumi, A.M. (2011) 
 
1 1 0 0 1 3 Moderada 
Sendhilkumar, R. (2013) 1 1 0 0 1 3 Moderada 
Charra, B. (2013) 
 
1 0 0 0 1 2 Baja 
 
Lin, J-H. (2014) 
 
1 0 0 0 1 2 Baja 
White, C.M. (2015) 1 1 0 0 1 3 Moderada 
Kozanoglu, I. (2015) 1 0 0 0 1 2 Baja 
Sudulagun-ta, S.R.   
(2015) 
0 0 0 0 1 1 Baja 
Cea, G. (2015) 
 
0 0 0 0 1 1 Baja 
 
Saad, K. (2016) 
 
1 0 0 0 1 2 Baja 
Juntas, L. (2017) 0 0 0 0 1 1 Baja 
Novak, P (2017) 1 0 0 0 0 1 Baja 
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5. DISCUSIÓN 
 
Antes de iniciar el análisis de los estudios seleccionados, es importante señalar la 
calidad metodológica mostrada. De los quince estudios seleccionados, once obtuvieron una 
calidad baja y cuatro estudios 2,3,29,36 mostraron calidad moderada en la escala de Jadad. Del 
total de artículos finales, cuatro fueron estudios de un caso 6,14,15,22, por lo que no fueron 
estudios controlados ni aleatorizados. Todos los demás estudios contaron con un número 
mayor pacientes, pero no todos fueron controlados y ninguno de ellos doble ciego, siendo el 
estudio de White et al 2 el único qué se definió como simple ciego. El estudio de Sudulagunta 
et al 32 reclutó gran cantidad de pacientes, pero no fue aleatorizado, ni doble ciego. Se hace 
necesario realizar estudios de mayor calidad, aleatorizados, doble ciego y con mayor 
cantidad de pacientes para obtener una mayor evidencia científica de tratamientos, tanto en 
fase aguda, como estudios de terapia física en fase de rehabilitación. 
 
Un dato curioso y que parece que no podía tener influencia en la enfermedad, es el 
hecho de presentar mayor número de casos en invierno. Por ejemplo, según Sudulagunta et 
al 32 la mayor incidencia de la enfermedad ocurre en invierno (41,50% de 1.166 pacientes), 
seguido de primavera (20,75%), otoño (19,81%) y por último verano (17,92%). En un 
estudio de 90 pacientes, Verma et al 37 concluyó que la mayor incidencia del SGB es en 
invierno (58,9%), seguido del otoño (20,2%). Sin embargo, Saad et al 34 mostró que de los 
62 pacientes incluidos en su estudio, 36 (58%) ingresaron en verano, mientras que en 
invierno y primavera ingresaron 10 pacientes (16%) en cada estación, y sólo 6 pacientes 
(10%) en otoño. Con estos datos se podría presagiar que la estación del año donde se 
diagnostican mayor número de casos de SGB es en invierno.  
 
Inmunoglobulina intravenosa y plasmaféresis  
 
En este apartado comparamos la efectividad entre TPE e IgG intravenosa, que son 
las terapias más utilizadas en fase aguda. Para ello analizaremos por orden de importancia 
vital la diferencia que muestra cada tratamiento en diferentes ítems, como son la respiración, 
recuperación de la fuerza muscular y recuperación funcional, y por último las proteínas en 
el LCR, que como se ha visto en apartados anteriores es un valor útil para el diagnóstico. 
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Una de las complicaciones más frecuentes en el Síndrome de Guillain – Barré durante 
la fase aguda es la parálisis de los músculos respiratorios. En pacientes con marcada disnea 
y respiración superficial rápida no es recomendable retrasar la plasmaféresis hasta la 
hipoxemia e hipercapnia. Szczeklik et al 38 mostró en un artículo dos casos clínicos de SGB. 
Uno de ellos era un paciente de 48 años que, a la semana de evolución de los síntomas 
presentaba parestesias y parálisis flácida, y finalmente fue diagnosticado de Guillain-Barré. 
Ante la exacerbación de la disnea y problemas respiratorios optaron por la intubación, 
oxigenoterapia y plasmaféresis. A los tres días la ventilación mecánica fue retirada. El otro 
paciente del mismo estudio que fue diagnosticado de SGB tenía los pulmones afectados en 
la radiografía de tórax. Inicialmente se optó por el tratamiento con IgG intravenosa, pero los 
síntomas emporaron y se recurrió a la plasmaféresis. Al segundo día se observó la mejora de 
la función respiratoria. Los dos casos revelan que es de vital importancia tratar al paciente 
precozmente para evitar consecuencias más graves.  El paciente de Buzzigoli et al 22 mejoró 
la función respiratoria tras el tratamiento con TPE y al octavo día de ser tratado, comenzó a 
caminar con ayuda. Según Sudulagunta et al 32 la ventilación mecánica duró dos días menos 
de media en el grupo de TPE comparado con el grupo de IgG intravenosa, resultado similar 
en los estudios de Saad et al y El-Bayoumi et al 29,34 en el que los pacientes tratados con 
plasmaféresis, el destete de ventilación mecánica en días fue significativamente menor. Sin 
embargo, Charra et al 35 mostró que los pacientes tratados con IgG intravenosa necesitaron 
menos tiempo de hospitalización y de ventilación mecánica que el grupo tratado con TPE. 
Según la mayoría de autores, el procedimiento TPE mejora la función respiratoria en mayor 
medida que la terapia intravenosa con IgG. 
 
Referente a la recuperación funcional y de la fuerza muscular, en el estudio de 
Kozanoglu et al 28, donde los 56 pacientes fueron tratados con TPE, obtuvo mejoras 
significativas en la escala “GBS disability”. En la escala de valoración muscular MRC, 
mejoró significativamente tanto en el mismo estudio como en el estudio de un caso 22. Sin 
embargo, dos estudios 29,32 mostraron resultados similares en los dos grupos comparados con 
la misma escala (MRC), no hallando diferencias significativas entre ambos. En otro estudio 
33 los pacientes de los dos grupos experimentaron una mejoría de un punto o más en la escala 
de Hughes (similar a la escala “GBS disability”), no mostrando tampoco diferencias 
significativas entre ellos. Lin et al 27 utilizando el procedimiento DFPP en los pacientes, 
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mostró que se produjo una mejora de media de 1,3 puntos en la escala de Hughes a los 28 
días del inicio del tratamiento. 
Si es cierto que según Kozanoglu et al 28 se obtuvieron mejoras significativas, pero 
no contaba con grupo control para comparar dichos resultados. En el estudio de un caso 22 
queda claro, en un primer momento, que el paciente no mejora con el tratamiento de IgG 
intravenosa y posteriormente mejora con el tratamiento de TPE. Tres estudios 22,28,29 
muestran que la TPE, produce mejora de los síntomas con mayor rapidez, pero sólo dos 
estudios 32,33, con gran tamaño muestral, no muestra diferencias significativas entre ambos 
grupos de tratamiento.  
 
En el estudio de Lin et al 27 no hay comparación entre terapias ya que los pacientes 
son tratados sólo con DFPP, pero sí muestran mejoras con respecto al inicio del tratamiento.  
Dos estudios se contradicen entre sí, mientras Saad et al 34 concluyó que el grupo tratado con 
plasmaféresis necesitó menos tiempo de hospitalización y de ventilación mecánica 
encontrando diferencias estadísticamente significativas, otro estudio 35 mostró mejoras 
significativas en los mismos ítems al grupo tratado con inmunoglobulina intravenosa, por lo 
que los resultados de estos dos autores son contradictorios.  
 
Algunos autores analizaron las proteínas en el LCR, un indicador diagnóstico y de 
evolución de la enfermedad. El-Bayoumi et al 29 mostró un aumento en el grupo de IgG, lo 
que indica que el tratamiento con TPE disminuyó las proteínas en LCR significativamente 
con respecto al tratamiento con IgG. Dos estudios 34,35 mostraron los mismos resultados para 
el grupo TPE. Sin embargo, tres estudios 22,32,33 dedujeron que las diferencias entre ambos 
grupos no fueron significativas. En este caso, el tratamiento con plasmaféresis parece tener 
también mayor evidencia de descenso de proteínas en el LCR, aunque la diferencia con la 
inmunoglobulina intravenosa no es muy destacada. 
 
En cuanto a la combinación entre terapias, no ha habido estudios que señalen que 
tratar primero con plasmaféresis y posteriormente con inmunoglobulina intravenosa o 
viceversa, produzcan mejoras significativas en el paciente con Síndrome de Guillain – Barré. 
 
Según estos datos, la plasmaféresis parece mejorar a los pacientes con SGB con 
mayor eficacia, pero no es del todo claro ya que estudios con gran cantidad de pacientes no 
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muestran diferencias significativas entre ambos tratamientos, por lo que se necesitan ensayos 
de mayor rigor de diseño metodológico para establecer que terapia es la más adecuada.  
 
Terapia Física  
 
Pasada la fase aguda de la enfermedad y la fase de rehabilitación, los pacientes de los 
siguientes estudios 2,3,6,14,15,17,36 incluidos en la revisión se trataron con terapia física. El 
estudio de White et al 2 comparó una serie de ejercicios sin ninguna supervisión, con un 
programa de tratamiento supervisado y diseñado por el fisioterapeuta para cada paciente, 
mostrando diferencias significativas favorables al grupo experimental, en la limitación de la 
actividad física, fatiga y calidad de vida. Khan et al 3 comparó la diferencia entre un programa 
de actividades de baja intensidad o intensidad normal, con un programa de alta intensidad e 
individualizado; mientras el estudio de Novak et al 17 valoró con diferentes escalas, pero no 
contó con grupo control para evidenciar las mejoras. En los estudios de Khan et al 3, y Novak 
et al 17 los pacientes mejoraron en la escala FIM, además de la escala muscular MRC, 
mostrando mejoras significativas. Cada estudio ha mostrado mejoras significativas en 
pacientes que han sido tratados con terapia física. 
 
 El paciente de Ruebenich de Quadros et al 6 fue sometido a un plan de actuación de 
terapia física para su rehabilitación. En la sesión de tratamiento las actividades se agrupaban 
por objetivos para el fortalecimiento de las extremidades inferiores, propiocepción, mejora 
del patrón respiratorio, etc. El paciente consiguió mejorar el patrón respiratorio, 
consiguiendo aumentar la presión inspiratoria máxima (PI) y la presión espiratoria máxima 
(PE) y también mejoró el trofismo de ambos cuádriceps. En el estudio de un caso de Dos 
Santos Nascimiento et al 15 se obtuvieron mejoras en el cuestionario SF-36, resaltando el 
apartado de limitación funcional, donde consiguió una mejora desde un 0% hasta casi un 
100%, mostrando también mejoras en el apartado de capacidad funcional y aspectos sociales 
del mismo cuestionario. Como en el estudio anterior, también mejoraron las PI y PE 
máximas. El plan de tratamiento del paciente de Fisher et al 14 incluía una hora diaria de 
fisioterapia durante diecinueve semanas. En la escala FIM, logró una mejora de 108 a 113 
puntos en el total y una mejora de 45 a 78 puntos en el apartado motor. En cada uno de los 
estudios los pacientes han mejorado la disnea, la fuerza muscular y la capacidad funcional. 
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Sendhilkumar et al 36 comparó la eficacia de fisioterapia y T.O. con el yoga, sin 
utilizar escalas de valoración muscular ni articular y se limitó a valorar calidad de sueño, 
ansiedad y el índice de Barthel. Los pacientes de ambos grupos mostraron mejoría, pero no 
mostraron diferencias significativas entre el grupo de terapia física y el grupo experimental 
de yoga. A tenor de estos resultados, la terapia física y el yoga ayudan a mejorar a los 
pacientes con SGB, pero el yoga no produce mayores mejoras que la fisioterapia.  
 
Según Zafar et al 39 en su estudio, una paciente que recientemente había dado a luz y 
se le diagnosticó Síndrome de Guillain - Barré, recibió tratamiento de fisioterapia sin recibir 
tratamiento inmunomodulador, en dos semanas aumentó la fuerza muscular de los cuatro 
miembros. Según una revisión sistemática 40 hay evidencia suficiente para apoyar a la terapia 
física como prevención de pérdida de fuerza muscular y su aumento en pacientes con SGB. 
Estos dos estudios también señalan que la terapia física produce mejoras funcionales y en la 
calidad de vida en los pacientes de SGB. 
 
 Todos los pacientes han mostrado mejoras en la función respiratoria y también han 
logrado optimizar el balance articular y muscular, aún teniendo un periodo de tratamiento 
relativamente corto de entre tres y cuatros meses de media. No obstante, no se puede afirmar 
que cada uno de los protocolos es referente en el tratamiento de rehabilitación en personas 
con SGB, y sería necesario realizar estudios con mayor muestra y de mayor rigor científico 
 
Complicaciones de los tratamientos 
 
Un estudio incluido en esta revisión 27 describe algunas complicaciones en once 
pacientes en el procedimiento “double filtration plasmapheresis” (DFPP). Las más comunes 
fueron la trombosis venosa profunda (10,0%) y la infección por el catéter (3,3%). Dos 
estudios 29,32 también mostraron una complicación a causa del procedimiento invasivo de 
TPE. Dos estudios no mostraron complicaciones significativas, sólo algún caso de 
hipotensión. Sin embargo, según Kozanoglu et al 28 en su estudio, no se encontraron 
complicaciones tras los procedimientos de intercambio de plasma. 
 
Según Van Doorn et al 7, entre un 5 – 10% de los pacientes tratados con IgG 
intravenosa sufren un deterioro tras una mejora inicial o estabilización. Las complicaciones 
que suelen presentarse en estos tratamientos son evitables, teniendo especial cuidado 
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intentando evitar los trombos y manteniendo en todo momento la asepsia, para minimizar 
las complicaciones. 
Otro estudio 41 describió una complicación posterior a un paciente con SGB que, a 
pesar del tratamiento con terapia física, se produjo la caída de los dos pies debido a la atrofia 
muscular de los miembros inferiores. Se procedió a la fijación de los dos tobillos mediante 
anclajes metálicos. Tras la operación se prescribió un programa de rehabilitación y el 
paciente fue capaz de andar sin ayuda del bastón en diez semanas.  
Limitaciones 
 
 La principal limitación encontrada en esta revisión ha sido el escaso número muestral 
de los estudios. De todos ellos, cuatro eran estudios de un caso, y sólo uno de los quince 
contaba con una gran muestra de pacientes.  
 
 Otra limitación importante ha sido la poca calidad metodológica de los artículos. Casi 
la mitad de los estudios incluidos de terapia física eran estudios de un caso, y los que tenían 
mayor número de pacientes no mostraban rigurosidad en su diseño, ya que la mayor parte 
no eran ciegos y algunos de ellos tampoco eran controlados. En el apartado de TPE e IgG 
intravenosa, los estudios tampoco mostraron rigurosidad y la media de calidad metodológica 
fue baja.  
6. CONCLUSIÓN 
 
Como conclusión a la revisión bibliográfica se puede afirmar que el tratamiento en 
fase aguda con plasmaféresis o con inmunoglobulina intravenosa mejora el estado de salud 
del paciente, optimizando la función respiratoria y reduciendo la cantidad de proteínas en 
LCR, pero la terapia con plasmaféresis muestra ligeramente mayor eficacia. 
 
La conclusión que se extrae de la revisión referente a la fase de rehabilitación, es que 
la terapia física ayuda a recuperar al paciente en las actividades básicas de la vida diaria 
mermadas al inicio de la enfermedad, disminuyendo la debilidad muscular, mejorando la 
función respiratoria y acortando los días de ventilación mecánica.  
 
Sería recomendable llevar a cabo estudios aleatorizados y de doble ciego para 
conocer que tratamiento tiene mayor evidencia científica, comparando calidad – coste y 
poder establecer un protocolo estandarizado de tratamiento en pacientes con SGB. 
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ANEXOS 
ANEXO 1. ESCALA JADAD 
 
La escala Jadad considera aspectos relacionados con los sesgos referidos a la 
aleatorización, el enmascaramiento o ciego de los pacientes y del investigador (doble ciego), 
la descripción de las pérdidas de seguimiento. Es un cuestionario fácil de aplicar y validado. 
Los cinco ítems o preguntas que realizar para la valoración son: 
 
1. ¿El estudio se describe como aleatorizado (randomizado)? Sí= 1 punto. No= 0 puntos.  
2. ¿Se describe el método utilizado para generar la secuencia de aleatorización y este 
método es adecuado? Sí= 1 punto. No= 0 puntos. Inadecuado= -1 punto. 
3. ¿El estudio se describe como doble ciego? Sí= 1 punto. No= 0 puntos. 
4. ¿Se describe el método de cegamiento (enmascaramiento) y es adecuado? Sí= 1 punto. 
No= 0 puntos. Inadecuado= -1 punto. 
5. ¿Hay una descripción de las pérdidas de seguimiento y abandonos? Sí= 1 punto. No= 
0 puntos.  
Cada estudio o ensayo debe responder a las cinco preguntas y obtendrá una puntuación 
entre 0 y 5 puntos. Cuanto mayor puntuación mayor calidad metodológica tendrá el ensayo 
clínico. Un estudio que obtenga 3 o más puntos se considera de buena calidad, siendo 
riguroso aquellos que obtengan 5 puntos. Los ensayos con menos de 3 puntos (0 – 2 puntos), 














    
  29 





























    
  30 





    
  31 
ANEXO 4. ESCALA DASS 
 
 
Por favor lea las siguientes afirmaciones y coloque un círculo alrededor de un número (0, 1, 
2, 3) que indica cuánto esta afirmación le aplicó a usted durante la semana pasada. No hay 
respuestas correctas o incorrectas. No tome demasiado tiempo para contestar.  
La escala de calificación es la siguiente: 
0 No me aplicó 
1 Me aplicó un poco, o durante parte del tiempo  
2 Me aplicó bastante, o durante una buena parte del tiempo 
3 Me aplicó mucho, o la mayor parte del tiempo 
 
 
1. Me costó mucho relajarme ...................................................................  0 1 2 3 
2. Me di cuenta que tenia la boca seca  ....................................................  0 1 2 3 
3. No podía sentir ningún sentimiento positivo  ......................................  0 1 2 3 
4. Se me hizo difícil respirar ....................................................................  0 1 2 3 
5. Se me hizo difícil tomar la iniciativa para hacer cosas  .......................  0 1 2 3 
6. Reaccioné exageradamente en ciertas situaciones  ..............................  0 1 2 3 
7. Sentí que mis manos temblaban ..........................................................  0 1 2 3 
8. Sentí que tenia muchos nervios ...........................................................  0 1 2 3 
9. Estaba preocupado por situaciones en las cuales podía tener pánico o 
en las que podría hacer el ridículo  ......................................................  
0 1 2 3 
10. Sentí que no tenia nada por que vivir ..................................................  0 1 2 3 
11. Noté que me agitaba ............................................................................  0 1 2 3 
12. Se me hizo difícil relajarme  ................................................................  0 1 2 3 
13. Me sentí triste y deprimido  .................................................................  0 1 2 3 
14. No toleré nada que no me permitiera continuar con lo que estaba 
haciendo  ..............................................................................................  
0 1 2 3 
15. Sentí que estaba al punto de pánico  ....................................................  0 1 2 3 
16. No me pude entusiasmar por nada .......................................................  0 1 2 3 
17. Sentí que valía muy poco como persona  ............................................  0 1 2 3 
18. Sentí que estaba muy irritable ..............................................................  0 1 2 3 
19. Sentí los latidos de mi corazón a pesar de no haber hecho ningún 
esfuerzo físico ......................................................................................  
0 1 2 3 
20. Tuve miedo sin razón  ..........................................................................  0 1 2 3 
21. Sentí que la vida no tenia ningún sentido ............................................   0 1 2 3 
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ANEXO 7. ESCALA Medical Research Council (MRC) 
 
Escala de fuerza muscular modificada del MRC (Medical Research Council) 
0 Ausente: parálisis total. 
1 Mínima: contracción muscular visible sin movimiento 
2 Escasa: movimiento eliminada la gravedad. 
3 Regular: movimiento parcial sólo contra gravedad. 
3+ Regular +: movimiento completo sólo contra gravedad. 
4- Buena -: movimiento completo contra gravedad y resistencia mínima. Buena: movimiento 
completo contra gravedad y resistencia moderada. 
4+ Buena +: movimiento completo contra gravedad y fuerte resistencia. 
5 Normal: movimiento completo contra resistencia total. 
Fuente: Medical Research Council of the UK, Aids to the investigation of Peripheral Nerve 
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